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верхних и нижних конечностей на 44 и 35% соответствен-
но). В то же время наблюдалась единичная спонтанная ак-
тивность мышечных волокон в верхних конечностях (ПФ – 3,
ПОФ – 0) и ее отсутствие в нижних. 
Учитывая перечисленные особенности, диагноз ДМ был
пересмотрен в пользу ПМД. Пациент направлен в Институт
генетики для уточнения нозологической формы и дальнейшего
наблюдения. 
Начато медленное снижение дозы ГК до полной их
отмены. На этом фоне в течение 6–8 мес наблюдались
постепенное нарастание мышечной силы и восстановле-
ние объема движений. Пациент возобновил занятия
спортом, вернулся к обычной жизни (рис. 2, а, б). Пока-
затели КФК, трансаминаз тем не менее оставались по-
вышенными, что, безусловно, свидетельствует о пора-
жении мышечной ткани (которое наблюдается и при
ПМД), однако не связанном с активно текущим (как при
ДМ/ПМ) воспалением (миозитом).
Данный клинический случай наглядно демонстрирует
необходимость тщательного подхода к дифференциальной
диагностике у пациентов с миопатическим синдромом, вы-
сокими значениями КФК и первично-мышечными измене-
ниями на И-ЭМГ, которые свидетельствуют лишь о мышеч-
ной «заинтересованности» в патологическом процессе, но
не отражают генеза миопатии и не являются достаточными
для постановки диагноза. Неправильная диагностика и, со-
ответственно, терапевтическая тактика могут иметь тяже-
лые последствия для пациентов.
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Широкая распространенность бактериальных и грибковых
инфекций в практике врачей различных специальностей,
необходимость их дифференциальной диагностики с вирус-
ными инфекциями, опухолями, системными заболевания-
ми соединительной ткани и другими состояниями требуют
поиска все новых методов их выявления. В этом отношении
заслуживает внимания использование прокальцитонина в
качестве лабораторного маркера бактериальных и грибко-
вых инфекций в клинической практике [1–4].
Первые исследования. Применение прокальцитонина в
качестве индикатора воспаления и бактериальных инфек-
ций началось с 1980-х годов, когда был обнаружен феномен
гипокальциемии у женщин со стрептококковым септиче-
ским шоком. При дальнейшем изучении патогенеза шока
было обнаружено, что гипокальциемию вызывает повы-
шенный уровень прокальцитонина (тогда он именовался
«иммунореактивный кальцитонин») [4]. 
Структура прокальцитонина. Прокальцитонин пред-
ставляет собой гликопротеин, в состав которого входит
116 аминокислот с молекулярной массой 12,8 кДа. Это
пептидный прогормон, который синтезируется парафол-
ликулярными С-клетками щитовидной железы и нейро-
эндокринными клетками других органов, в частности
легких, печени, в которых они находятся в секреторных
гранулах. В результате ферментативного посттрансляци-
онного процессинга прокальцитонин расщепляется на
три компонента: 1) N-концевой пептид, включающий 57
аминокислотных остатков; 2) незрелый кальцитонин, ко-
торый содержит концевой глицин и состоит из 32 амино-
кислотных остатков; 3) кальтикацин – аминокислотный
С-концевой пептид кальцитоцина, состоящий из 21 ами-
нокислотного остатка [1, 5]. 
Синтез прокальцитонина и определяющие его факторы.
Синтез прокальцитонина определяется геном CALC-I,
транскрипция которого в условиях бактериального воспале-
ния (за счет сигналов, исходящих от липополисахаридов и
других продуктов бактерий, эндотоксина, а также гипер-
продукции провоспалительных цитокинов ФНОα, ИЛ6,
ИЛ1β, ИЛ2, кроме ИЛ10) резко повышается. Увеличение
транскрипции гена вызывает активную экспрессию мРНК
и активную выработку прокальцитонина, который начина-
ет определяться в концентрациях, в 100–1000 раз превыша-
ющих обычные. В условиях бактериального воспаления на-
рушается ферментативный процессинг, и концентрация
кальцитонина не повышается. 
Характерно, что в эксперименте уже через 3 ч после
введения эндотоксина или провоспалительных цитокинов
(ФНОα, ИЛ6) уровень прокальцитонина начинает повы-
шаться, достигая пиковых значений через 12–18 ч. Концен-
трация прокальцитонина остается повышенной все время
существования бактериального или грибкового инфекци-
онного воспаления и тесно коррелирует с его интенсивно-
стью. Чем выше интенсивность воспаления, тем выше уро-
вень прокальцитонина и, наоборот, чем ниже интенсив-
ность воспаления, тем ниже уровень прокальцитонина.
Фактически прокальцитонин можно назвать белком ост-
рой фазы воспаления, но принципиальное отличие заключа-
ется в том, что он не обладает саногенными свойствами, т. е.
не способствует восстановлению нарушенных функций орга-
низма, а утяжеляет воспалительный процесс (является само-
стоятельным провоспалительным агентом). Чем больше по-
вышается уровень прокальцитонина у больного с бактери-
альной или грибковой инфекцией, тем неблагоприятнее про-
гноз. Провоспалительный эффект прокальцитонина обусло-
влен его способностью соединяться с рецепторами ген-каль-
цитонинового пептида (CGRP), обладающего противовоспа-
лительными свойствами. Кроме того, прокальцитонин уси-
ливает хемоаттрактацию лейкоцитов (нейтрофилов и моно-
цитов) и синтез оксида азота эндотелиоцитами [1, 5, 6].
Методы определения прокальцитонина. Методы опреде-
ления прокальцитонина можно разделить на полуколичест-
венные и количественные [1, 7]. В зависимости от вида ана-
лизатора значения прокальцитонина могут выражаться в
нг/мл или в мкг/л, при этом стоит иметь ввиду, что эти ве-
личины равны между собой (1 нг/мл=1 мкг/л).
Среди полуколичественных тестов широко известен
прокальцитонин экспресс-тест (BRAHMS PCT-Q). В этом
тесте используется стрип, содержащий лунку, в основании
которой располагаются поликлональные антипрокальци-
тониновые бараньи антитела и моноклональные мыши-
ные противокальтактиновые антитела, конъюгированные
коллоидным золотом, на твердой фазе. В лунку помещает-
ся цельная кровь пациента, время инкубации – 30 мин
при комнатной температуре. По интенсивности окраски
полосы красного цвета в тесте выделяются четыре градации
(определяются по референсной шкале, нанесенной на
стрип): 1) <0,5 мкг/л; 2) 0,5–1,9 мкг/л; 3) 2–9,9 мкг/л; 
4) ≥10 мкг/л. Полуколичественный тест может быть ис-
пользован для экспресс-оценки, а также в ситуациях, ко-
гда выполнение количественного теста невозможно. Со-
поставимость его с количественными методами большин-
ство авторов оценивают как высокую (от 67,7 до 88,0%).
Среди количественных методов можно выделить следу-
ющие:
1) иммуноферментное хемилюминесцентное определе-
ние – SL-PCT (Sphere Light PCT);
2) иммунолюминометрическое определение – BRAHMS
PCT LIA, LIASON BRAHMS PCT, BRAHMS PCT KRYP-
TON, BRAHMS ProCaS (наиболее чувствительный среди
всех хемолюминометрических методов).
Количественные методы имеют преимущество перед
полуколичественными, так как позволяют проводить мони-
торинг эффективности терапии. При снижении показателей
антимикробная химиотерапия эффективна, при сохранении
на прежнему ровне или повышении – неэффективна. 
Интерпретация показателей прокальцитонина. Наиболее
подробно алгоритм интерпретации уровней прокальцито-
нина в норме и при патологии представлен в публикациях
В.В. Велькова [1]. Суммировать их можно в виде табл. 1.
На сегодняшний день определены ключевые показания
для оценки уровня прокальцитонина: 1) ранняя диагности-
ка инфекционных осложнений; 2) диагностика; 3) дифферен-
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Таблица 1. Та к т и к а  о п р е д е л е н и я  п р и ч и н ы  и з м е н е н и я  у р о в н я  п р о к а л ь ц и т о н и н а  и  в е д е н и я  б о л ь н ы х
Значения                                                              Вероятные                                                                                   Антимикробная
прокальцитонина, нг/мл                           клинические ситуации                                                                           химиотерапия
<0,1
0,3–0,5
0,5–1,0
0,5–2,0
2,0–10
>10
Норма
При тяжелых вирусных инфекциях или воспалитель-
ных реакциях неинфекционного происхождения, при
системном воспалительном ответе, не обусловленном
бактериальными или грибковыми инфекциями
При системном воспалительном ответе, не обусловлен-
ном бактериальными или грибковыми инфекциями,
при локальных бактериальных инфекциях 
без системных проявлений
Зона неопределенности при отсутствии явного очага
инфекции (требуется повторить тест через 6–24 ч)
Инфекционный процесс с системным воспалением,
септицемия и бактериемия
Тяжелый сепсис, септический шок
Не показана
Возможно, показана
Показана при наличии признаков явной бактериальной
инфекции, если больной доставлен в неотложное отделе-
ние с указанием на недавний прием антибиотиков
Показана при наличии признаков явной бактериальной
инфекции, если больной доставлен в неотложное отделе-
ние с указанием на недавний прием антибиотиков
Показана
Показаны комбинации
С О В P E М Е Н Н А Я  Р Е В М А Т О Л О Г И Я  № 4 ’ 1 2
К Л И Н И Ч Е С К И Е  Н А Б Л Ю Д Е Н И Я
59
циальная диагностика; 4) мониторинг;
5) прогноз (табл. 2). Очень удобно со-
четать оценку уровня прокальцитони-
на и СРБ. Уровень прокальцитонина
будет увеличиваться у больных с бак-
териальными и грибковыми инфекци-
ями, а СРБ – при любом воспалении,
причем повышение концентрации
прокальцитонина при бактериальных
инфекциях более выражено, чем  СРБ.
В настоящее время разработаны
алгоритмы использования прокальци-
тонина при разных клинических ситу-
ациях. В качестве примера можно
привести лабораторный счет риска тя-
желой бактериальной инфекции, по-
лучивший распространение в педиат-
рической практике. В качестве ключевых параметров в нем
анализируются: 1) прокальцитонин; 2) СРБ; 3) лейкоциту-
рия и/или нитриты мочи (табл. 3) [8]. S. Bressan и соавт. [9]
при изучении возможностей применения данного счета у
2010 детей продемонстрировали, что диагностика инвазив-
ных бактериальных инфекций с использованием прокаль-
цитонина в 30% случаев бывает ошибочной.
В настоящее время актуальной является оценка уровня
прокальцитонина изолированно или в качестве одного из
комбинированных показателей летальности у больных с тя-
желым сепсисом и септическим шоком. В недавно выпол-
ненном исследовании J.R. Rodelo и соавт. [10] продемонст-
рировано, что у 684 больных отделения неотложной помощи
с клинической картиной инфекции и сепсиса уровни про-
кальцитонина, D-димера и СРБ связаны с летальностью, хо-
тя наибольшая связь отмечается с уровнем D-димера.
Приводим клиническое наблюдение.
Больная Б., 21 года, с 3 лет страдает системным вариан-
том (анемия, спленомегалия, лихорадка) серонегативного юве-
нильного идиопатического артрита. 
Дебют заболевания – с олигоартрита голеностопных сус-
тавов и лихорадки. После назначения гидроксихлорохина дос-
тигнута относительная ремиссия заболевания, которая сохра-
нялась до 8-летнего возраста, когда возобновился артрит голе-
ностопных суставов, появились артрит коленных, тазобедрен-
ных суставов, лихорадка, анемия и спленомегалия. Коротким
курсом принимала преднизолон, начата базисная противовос-
палительная терапия метотрексатом (МТ) в дозе 10 мг/нед,
которую получала до 20-летнего возраста. В связи с сохраняв-
шимся суставным синдромом в течение 2 лет проводили лече-
ние МТ в комбинации с циклоспорином А по 150 мг/сут. В 18
лет в связи с недостаточной эффективностью терапии нача-
ты инфузии инфликсимаба (ИНФ). Получила 7 инфузий с пози-
тивным эффектом, что позволило провести эндопротезирова-
ние правого (2010 г.) и левого (2011 г.) тазобедренных суставов.
После протезирования в связи с отсутствием суставного син-
дрома пациентка прекратила базисную терапию.
Госпитализирована в Иркутский ревматологический
центр с лихорадкой до 39,0 °С, припуханием коленных суста-
вов, усилением боли в локтевых, коленных суставах и мелких
суставах кистей. При объективном исследовании обращало на
себя внимание ограничение движений в тазобедренных суста-
вах, преимущественно слева (сгибание прямой ноги, отведение
и внутренняя ротация). При лабораторном исследовании на
момент поступления выявлен лейкоцитоз (15,9 ⋅109/л), сдвиг
формулы влево (п. 18%), СОЭ 62 мм/ч, анемия (эр. 3,6 ⋅1012/л,
Hb 95 г/л), СРБ 192 МЕ.
Учитывая лихорадку, наличие синдрома системного вос-
палительного ответа, проведено обследование для исключения
бактериальной инфекции. Выполнен полуколичественный про-
кальцитониновый тест дважды с интервалом в 7 дней, полу-
чен положительный результат.
В посевах крови, мочи, мазке из зева флоры не выявлено, на
ЭхоКГ – признаки эндокардита отсутствуют, на рентгено-
Таблица 2. П о к а з а н и я  д л я  п р о в е д е н и я  п р о к а л ь ц и т о н и н о в о г о  т е с т а
Группа больных                                                                                                                  Показания
Ранняя диагностика 
инфекционных осложнений
Диагностика
Дифференциальная 
диагностика
Мониторинг
Прогноз
Хирургические вмешательства, заболевания, требующие реанимации и неотложной терапии, 
реципиенты после трансплантации, искусственная вентиляция легких, иммуносупрессия, 
нейтропения, заболевания неясного генеза
Тяжелые бактериальные инфекции, сепсис, септический шок
Лихорадка неясного генеза, инфекционной и неинфекционной этиологии, заболеваний инфекционной и
неинфекционной этиологии (например, острый респираторный дистресс-синдром взрослых, острый пан-
креатит), бактериальные и вирусные инфекции (например, острый менингит, сепсис новорожденных), ост-
рые бактериальные инфекции и хронические воспалительные процессы (например, аутоиммунные заболе-
вания), реакции против трансплантата и инфекционных осложнений бактериальной и грибковой природы
Сепсис и септический шок, эффективность проводимого лечения, оценка динамики состояния больного
Определение вероятного исхода бактериальной инфекции
Таблица 3. Л а б о р а т о р н ы й  с ч е т  р и с к а  т я ж е л о й  б а к т е р и а л ь н о й
и н ф е к ц и и  у  д е т е й
Показатель                                                                    Значение                               Балл
Прокальцитонин, нг/мл
СРБ, мг/л
Анализ мочи на лейкоцитурию и/или
нитриты с помощью тест-полоски
<0,5
≥0,5
≥2,0
<40
40–99
≥100
Отрицательный
Положительный
0
2
4
0
2
4
0
1
Примечание. Интерпретация результатов: при счете ≥3 балла – бактериальная инфекция
(94% чувствительность и 81% специфичность), <3 баллов – нет бактериальной инфекции
(98% вероятность исключения бактериальной инфекции).
граммах грудной клетки – изменений нет, экспресс-тест на
ВИЧ отрицательный. Больная осмотрена оториноларинголо-
гом, стоматологом, неврологом, пульмонологом, гнойным хи-
рургом. Учитывая отсутствие патологических изменений в
исследованных областях, решено начать эмпирическую анти-
бактериальную терапию, включавшую ванкомицин 1000 мг 
2 раза внутривенно капельно и цефепима гидрохлорид 1000 мг
2 раза внутривенно капельно, затем цефепим заменен на тие-
намицин 500 мг 2 раза в день внутривенно капельно. На фоне
антибактериальной терапии лихорадка снизилась, но не купи-
ровалась, в анализах крови несколько уменьшились лейкоцитоз
(11,5 ⋅109/л), сдвиг влево (п. 6%), СОЭ 60 мм/ч. 
В клинической картине настораживало ограничение дви-
жений в протезированных тазобедренных суставах (особенно
слева), в связи с этим больной выполнена компьютерная томо-
графия зоны протезов: состояние после протезирования обоих
тазобедренных суставов, признаков воспалительного процесса
достоверно не выявлено. Проведено УЗИ: слева – жидкость 
13 мм (норма – до 7 мм), справа – 10 мм. Выполнена пункция
сустава в месте эндопротезирования (в Научном центре ре-
конструктивно-восстановительной хирургии СО РАМН): в ле-
вом тазобедренном суставе получен гной. После коррекции со-
стояние больной улучшилось, лихорадка купировалась, исчезли
экссудативные явления в суставах.
Таким образом, прокальцитониновый тест может
служить маркером, помогающим ревматологам в диффе-
ренциальной диагностике синдрома системного воспа-
лительного ответа, обусловленного активностью систем-
ных заболеваний соединительной ткани и инфекций.
Данный тест обладает высокой чувствительностью и спе-
цифичностью для выявления именно бактериальных и
грибковых инфекций.
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